Presentacion de casos

ASOCIACION COLITIS ULCERATIVA
IDIOPATICA Y DERMATOMIOSITIS

Se informa un caso de dermatomiositis en un paciente
de 46 aiios, asociado a colitis ulcerativa idiopatica (CUI).
Es el quinto caso informado en la literatura universal. En
los cuatro casos reportados previamente, la CUI precede a
la dermatomiositis hasta por 17 afios en un caso. Dos pa-
cientes son de origen caucasico y los otros dos de origen
japonés. En nuestro paciente de origen mestizo, la derma-
tomiositis precediéo a la CUI por siete meses. Es posible
que esta asociacion sea por azar; desafortunadamente, no
se han estudiado las familias desde el punto de vista inmu-
nogenético en los reportes de la literatura.

INTRODUCCION
La dermatomiositis (DM) puede producir manifestaciones
en el tracto gastrointestinal, sin embargo, son pocos los traba-
jos publicados en relacion con este compromiso.

Presentacion del caso

M.L.D. 46 afios, sexo masculino, de origen mestizo, con-
sulté por debilidad muscular generalizada y mialgias de seis
meses de evolucion, que le dificultaban levantarse, agacharse
o realizar las actividades basicas cotidianas. Ocho dias des-
pués presentd lesiones maculopapulares en térax y region
proximal de miembros superiores. En enero de 1990 consulto
por eritema facial, disfagia, fotosensibilidad y fenomeno de
Raynaud.

Al examen fisico se encuentra: Presion arterial 150/100
mmHg, pulso 96 por minuto, ruidos cardiacos ritmicos y ve-
lados, murmullo vesicular normal. La fuerza muscular deter-
minada de acuerdo con el Medical Research Council fue de 2/
5 en miembros superiores e inferiores y 3/5 en los musculos
espinales; se encontré ademads disminucion en los arcos de
movimiento de los hombros por retracciones; se observd tam-
bién eritema en heliotropo y un franco signo de Gottron.

Figura 1. Biopsia de misculo con hematoxilina y eosina. Se observa
un proceso inflamatorio difuso que compromete las fibras y el in-
tersticio.
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Figura2. Biopsiarectal enla que se observa una colitis activa pseudo-
polipoide compatible con colitis ulcerativa.

La electromiografia de cintura escapular y pélvica mostro
signos en reposo de inestabilidad de membrana; con la activi-
dad voluntaria se encontraron unidades motoras polifasicas
de baja amplitud y de corta duracion; con estimulos minimos
se encontrd patron de interferencia de bajo voltaje y llenado
rapido. Los estudios de conduccion en extremidades inferio-
res mostraron potenciales de accion dispersos y de bajo volta-
je; el estudio se interpreté como compatible con enfermedad
inflamatoria muscular.

Labiopsia de musculo mostro proceso inflamatorio difuso
que comprometia tanto las fibras como el intersticio, con frag-
mentacion de algunas de ellas, y cambios sugestivos de rege-
neracion, compatibles con miositis moderada (Figura 1).

Con todo esto y segtn los criterios de Peters y Bohan se
hizo diagnostico de dermatomiositis y se inici¢ tratamiento
con prednisona 1.5mgs/Kg/dia. Después de iniciado el trata-
miento el paciente presentd distension abdominal, meteoris-
mo, sensacion de pesantez y diarrea mucosanguinolenta. Se le
practicaron colon por enema, rectosigmoidoscopia y biopsia
de recto y colon; estas Gltimas mostraron mucosa con infla-
macion cronica leve, de apariencia pseudopolipoide con ero-
sion superficial, edema marcado, congestion e infiltrado in-
flamatorio de predominio polimorfonuclear, con acumulos de
fibrina y restos de epitelio glandular. El diagnostico patolo-
gico fue colitis activa pseudopolipoide compatible con colitis
ulcerativa (Figura 2). En la rectosigmoidoscopia se observo
mayor compromiso de la region distal con presencia de erite-
ma, edemay ulceras recubiertas por fibrina con mucosa fria-

ble; se observo ademas, abundante moco con sangre.

Otros hallazgos de laboratorio fueron: Hb 17.6 g/dL, Hto
0.54, leucocitos 9.5x10%, VSG 21mm/l hora, DHL 740 (60-
150), TGO 3780, TGP 272, CPK 91, glicemia 114 (6.3 mmol/
L), creatinina 0.82 (75.4 pmol/L), parcial de orina normal,
tiempo de protrombina 12.2, tiempo normal de tromboplas-
tina 24.7, plaquetas 202.000x109/L.

La capilaroscopia fue anormal con formaciones peludas,
sugestivas de dermatomiositis. La evolucion fue torpida y al
tratamiento con glucocortiroides fue necesario sumarle meto-



154

trexate, con el cual la mejoria de la fuerza muscular fue dra-
matica. Ante el diagndstico de colitis ulcerativa el servicio de
gastroenterologia prescribiéo sulfasalazine con buena res-
puesta.

DISCUSION

Nuestro paciente constituye el quinto caso en la literatura
con asociacion de dermatomiositis y colitis ulcerativa. En los
cuatro casos descritos previamente, la colitis precedié a la
polimiositis (1,2). Dos pacientes eran de origen caucésico y
habian recibido sulfonamida antes de la miositis (3, 4) los
otros dos eran de origenjaponés (5,6). En nuestro paciente la
dermatomiositis precedio a la colitis durante siete meses. Es
posible que esta asociacion sea fortuita por labaja incidencia
de casos encontrados en la literatura universal, pero no pode-
mos descartar la posibilidad de un sustrato inmunogenético,
para el cual seria necesario ampliar el estudio del paciente.

SUMMARY

The case of a46 year old male with muscle weakness, skin
rash, disphagia, photosensitivity and Raynaud's phenomenom
is reported. Once a diagnosis of dematomyositis was estab-
lished, prednisone was begun. Shortly after he developed
abdominal distention and bloody diarrhea. A biopsy speci-
men revealed all the characteristic findings of Ulcerative Co-
litis. This patient is the fifth reported case of dermatomyositis
associated with Ulcerative Colitis in the literature.
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SINDROME RS; PE

La sinovitis simétrica seronegativa remitente con ede-
ma blando (Sindrome R S; P E por las iniciales en inglés)
constituye una forma diferente de artritis que se observa
en personas de edad, generalmente mayores de 60 aiios, y
se caracteriza por tener prondstico excelente a pesar de
iniciarse en forma aguda e incapacitante en la mayoria de
los casos.

Se presenta el resumen de dos historias que retinen los
criterios clinicos establecidos para esta entidad.

INTRODUCCION

En 1985 McCarty informé el compromiso polisinovitico
simétrico que presentaron ocho hombres y dos mujeres cuyas
caracteristicas eran la asociacion de edema blando en el dorso
de manos y pies, compromiso de los tendones flexores, nega-
tividad del factor reumatoideo y estudios radiograficos sin
evidencia de erosiones (1).

En nuestro pais en 1988 Starusta (2) fue el primero en
informar dos casos observados por él; sin embargo, Molina(3)

cuestiona estos pacientes por no satisfacer los criterios y a su
vez informa un caso, y en la actualidad ya completa cuatro
casos estudiados e informados (4). Es importante anotar que
Starusta, hizo las respectivas aclaraciones sobre sus dos pa-
cientes (5).

Al presentar dos casos reunidos en los ultimos dos afios, se
pretende contribuir al reconocimiento de esta entidad, cuya
frecuencia en nuestro medio no se ha establecido todavia, de
buen pronostico y de excelente respuesta a los glucocorticoides
a dosis bajas.

Presentacién de los casos

Caso 1. Hombre de 69 afios, pensionado, en buen estado
de salud hasta octubre de 1988 cuando comenzé a presentar
de manera subita dolor en rodillas, tobillos, codos, hombros,
manos, pies y ambas articulaciones externoclaviculares, con
aparicion simultanea de edema en dorso de manos, pies y areas
pretibiales; ademas fatiga, fiebre no cuantificada, anorexiay
notable incapacidad funcional.

Como antecedentes importantes fumador moderado hasta
hace cinco afios; prostatectomia en mayo de 1984, ingestion
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esporadica de alcohol. Su tnica hospitalizacion fue hace 15
afios por fractura de tibia y peroné izquierdos ocasionados por
accidente automotor.

Entre sus examenes iniciales se encontré6 hemoglobina:
7,8 moL/L; leucocitos: 20,1x10°/L; VSG: 76mm/h (Wintrobe),
factor reumatoideo (latex): negativo; PCR (latex): 161 mg/L
(V.N. hasta 6 mg/L); parcial de orina: 4 a 5 eritrocitos/c; gota
gruesa: negativa; antigenos febriles: negativos; antiestrepto-
dixina: 200 UL;Rx térax: aorta con ligera elongacion.

Por prescripcion médica recibié cefalexina y diclofenac
sodico sin modificar significativamente sus manifestaciones
clinicas, por lo cual se le dio digoxina y furosemida. Por
automedicacion utilizo aspirina, ibuprofen y tenoxicam I. M.
por cortos periodos de tiempo.

Fue valorado en febrero de 1989 y se encontrd en regular
estado general con temperatura de 37, 8° C,, y edema difuso
blando con fovea en dorso de manos, pies, tobillos y areas
pretibiales. Existia sinovitis en las articulaciones MCFs, IFPs
y MTFs de forma simétrica y bilateral. Habia limitacion en el
grado de movilidad de los hombros, codos, y muifiecas; dolor
y edema en los tendones flexores de los dedos de ambas manos
algunos con mayor compromiso que otros y con tendencia a
contracturas, dolor e hinchazén en rodillas, tobillos y en
especial las articulaciones MTFs tercera, cuarta y quinta
derechas y primera, tercera y cuarta izquierdas. No se apre-
ciaron lesiones en piel, ni fendémenos de Raynaud.

Entre los examenes que se practicaron se encontré hemo-
globina: 6,9 mmol/L; leucocitos 17,8x109/L con desviacion a
la izquierda; factor reumatoideo (latex): negativo, VDRL: no
reactiva; VSG: 59 mm/h (Wintrobe); albuminas séricas: 26
gr/L; PCR (latex): 80 mg/L; parcial de orina: 2 a 3 eritrocitos/
c; glicemia, uricemia, colesterolemia y niveles de fosfatasa
alcalinay acida, creatinina, nitrégeno ureico, calcio, reticulo-
citos y CK total dentro de limites normales. No se determina-
ron autoanticuerpos por no disponer de los medios respecti-
vos; sin embargo, las células L.E. fueron negativas. Las ra-
diografias de las articulaciones s6lo mostraron edema de teji-
dos blandos sin evidencia de erosiones en ninguna de las pla-
cas.

Se medic6 con 10 mg diarios de prednisona. En julio de
1989 el paciente se encontraba asintomatico aunque con
moderada contractura en flexion de los dedos y ligera limita-
cion de la extension y flexion de ambas muiiecas.

En noviembre de 1989, recibiendo 5 mg interdiarios de
prednisona, se controld nuevamente y solo se aprecio ligera
contractura en flexion de los dedos, sin dolor y sin significado
funcional. Actualmente no tiene ninguna medicacion, persis-
te asintomatico aunque se logra apreciar ligera contractura
especialmente a nivel de tercero y cuarto dedos de la mano
izquierda y cuarto derecho.

Caso 2. Hombre de 71 afios, agricultor, que manifesto

haberse sentido bien hasta enero de 1989, cuando presentd
dolor y edema en las articulaciones de las manos y mufiecas.
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En el lapso aproximado de una semana el compromiso se ex-
tendié a codos, hombros, tobillos, rodillas y articulaciones de
los pies. Las manifestaciones se acentuaban en horas de la
mafiana e imposibilitaban su trabajo, ademas not6 fiebre que
cuantifico.

Entre sus antecedentes importantes aparecen dos episo-
dios de paludismo, el Gltimo en 1984; infarto del miocardio en
1981; fumador de mas o menos 20 cigarrillos diarios desde los
20 afios; apendicectomia a los 15 afos.

El primer médico que lo vio solicité los siguientes exa-
menes: hemoglobina 8.4mmoL/L; leucocitos 21.5x10°/L con
neutrofilia; VSG (Wintrobe): 82 mm/h; factor reumatoideo
(latex): negativo; PCR (latex): 80 mg/L; parcial deorina: 1 a2
eritrocitos/c; gota gruesa: negativa; antigenos febriles: negati-
Vos.

Recibié una dosis de glucocorticoides parental (dipropio-
nato + fosfato sodico de betametasona) y piroxicam 20 mg
diarios con mejoria parcial y transitoria del dolor y la infla-
macion. Posteriormente continud recibiendo diversos reme-
dios caseros sin obtener mejoria clinica. Cuando consulté en
mayo se encontrd afebril en aparente buen estado a pesar de
tener limitacion en los movimientos de sus miembros.

Habia dolor e inflamacién en la mayoria de la articulacio-
nes de las manos y pies en especial las MCFs, I[FPs y las MTFs.
El compromiso era simétrico y ademas presentaba edema blan-
do que llegaba hasta el tercio inferior de ambos antebrazos y
areas pretibiales, siendo notorio en el dorso de manos y pies
con signo de la févea positivo.

Los tendones de los dedos se notaban comprometidos y
algunos estaban mas engrosados que otros, con contractura.
Habia evidencia clinica de derrame articular moderado en
ambas rodillas.

Los exdamenes mostraron hemoglobina: 7 mmoL/L; leuco-
citos 17,6x10°/L con neutrofilia; VGS (Wintrobe): 68 mm/h
PCR (latex): 80 mg/L; VDRL: no reactiva; proteinas totales:
67 gr/L; albumina: 30 gr/L; parcial de orina 2 eritrocitos/c;
niveles de calcio sérico, creatinina, nitrogeno ureico, acido
urico, colesterol, fosfatasa alcalina y 4cida, deshidrogenasa

Figural. Radiagraﬁa de ambas manos del paciente dos, mostrando
cambios degenerativos en articulaciones interfaldngicas proximales
y distales.
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lactica, aminotransferasas y total dentro de los limites norma-
les. El recuento de reticulocitos y plaquetas no mostré altera-
ciones lo mismo que el TP y el TPTa. No se determinaron
autoanticuerpos. El electrocardiograma sugestivo de necrosis
antigua de cara inferior y la radiografia del térax mostr6 apla-
namiento de los diafragmas. Los estudios radiolégicos de las
articulaciones mostraron ligeros cambios degenerativos en las
articulaciones interfalangicas proximales y distales, sin evi-
dencia de erosiones (Figura 1).

Después de instruir al paciente sobre su enfermedad y la
importancia del tratamiento, se iniciaron 10 mg diarios de
prednisona. Para septiembre los edemas habian desaparecido,
sin embargo persistia la retraccion tendinosa de los flexores
de ambas manos especialmente tercero y cuarto derecho y
tercero izquierdo, los parametros alterados de laboratorio
habian mejorado. En la actualidad el paciente esta sin medi-
cacion, permanece asintomatico y sin ninguna limitacion fun-
cional.

DISCUSION

A pesar de las limitaciones importantes en el medio local
para hacer mas completo el estudio de cada caso, como seria
el determinar la presencia de autoanticuerpos, dosificar com-
plemento y tipificar HLA, considero que esto no limita la
importancia de los casos si se tiene una buena impresion diag-
nostica basada en el conocimiento clinico de la entidad. Ade-
mas, estos estudios no se consideran requisitos indispensables
para su reconocimiento, sin querer de ninguna manera deme-
ritar la gran importancia que esto tiene. En el segundo caso no
se practico artrocentesis para el estudio del liquido sinovial
porque también se consideré que no contribuiria al diagnos-
tico ni modificaba la conducta a seguir.

En ambos pacientes el inicio del cuadro fue agudo, sin
evidencia de enfermedad infecciosa previa, sin antecedentes
de dolores articulares importantes o episodios similares y nin-
guno tenia lesiones dérmicas, nédulos subcutaneos, disfagiao
fenémeno de Raynaud.

En ambos casos se aprecié edema blando bilateral y simé-
trico en dorso de manos y pies con engrosamiento de algunos
tendones flexores, compromiso articular generalizado, eritro-
sedimentacion acelerada, factor reumatoideo negativo y ra-
diografias sin evidencia de erosiones.

La respuesta a los glucocorticoides fue notoria en ambos
pacientes; se utilizaron 10mg diarios con reduccion posterior
de la dosis y no se observaron efectos colaterales importantes.

Aunque el cuadro clinico se considere caracteristico, se
deben tener en cuenta otras entidades que pueden cursar con
dolor poliarticular, sinovitis y edema de manos y/o pies:

La enfermedad mixta del tejido conectivo produce edema
simétrico de manos, pero estos pacientes son mas jovenes,
generalmente tienen fenémeno de Raynaud y otros hallazgos
clinicos por compromiso de otros sistemas (6).

La gota poliarticular, que es otra entidad que a menudo no
se diagnostica en el anciano y en especial en mujeres postme-
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nopausicas, puede cursar con el uso de diuréticos y ofrecer
confusion; sin embargo, ésta es una enfermedad de larga evo-
lucién, aditiva y progresiva (7).

La fasciitis eosinofilica también puede presentarse con
edema blando en las fases iniciales, ademas del entumeci-
miento y dolor de las partes distales de las extremidades, pero
hay irregularidades en la superficie de la piel y se asocia con
alteraciones hematoldgicas importantes (8).

La artritis reactiva, como el sindrome de Reiter, puede
asociarse a tenosinovitis y edema de los dedos, pero el compro-
miso es asimétrico y respeta los hombros (9).

La artropatia amiloidea también produce dedos hinchados
pero este desorden es progresivo y no remitente (10). La poli-
miositis puede en un momento dado ofrecer confusion; sin
embargo, la debilidad mas que el dolor y la rigidez, es el sin-
toma predominante (11).

La polimialgia reumatica es un sindrome que generalmente
hace su presentacion de manera brusca en personas de edad y
puede asociarse con inflamacion sinovial, pero caracteristica-
mente localiza su sintomatologia por encima de los codos y de
las rodillas; el edema blando y simétrico no se observa. Ade-
mas, no es rara su asociacion con cefalea temporal ocasionada
por artritis (12).

Como es de todos conocido, la artritis reumatoidea (AR)
no es una enfermedad homogénea y por lo tanto existen di-
versos mecanismos patoléogicos que dan origen a la confor-
macién de diversos subgrupos tanto genéticos, inmunologi-
cos, patolégicos y clinicos. La AR del anciano se puede divi-
dir a su vez en varios subgrupos de acuerdo a los criterios
clinicos diferentes a la presencia del factor reumatoideo de-
marca dos tipos de pacientes: seropositivos y seronegativos.
El grupo seronegativo es el que cursa con menor dafio articu-
lar, responde mejor al tratamiento y por lo tanto es el que
mejor prondstico tiene.

El sindrome R S; P E no aparece en la clasificacion que
hace Healey (13); mientras que McCarty en su presentacion
inicial dividi6 el grupo seronegativo en tres y ubic6 al sindro-
me R S; P E en el tercer subgrupo (1). Actualmente se le
considera diferente de la AR (4).

Como esta entidad es relativamente nueva en su identifi-
cacion (aunque algunos casos antiguos de AR seronegativa
del anciano podrian perfectamente corresponder a este sin-
drome) se hace necesario conocer mas sobre esta entidad en
nuestro pais, dada la escasa literatura que se posee y la impor-
tancia clinica y pronostica que tienen los pacientes con un
reconocimiento oportuno, y no someterlos a diversos trata-
mientos indiscriminados y desalentadores.

SUMMARY
Remitting Seronegative Symmetrical Synovitis with Pitting
Edema (RS3 PE) is a characteristic type or arthritis and has an
excellent prognosis despite its acute and incapacitating onset
in most cases. Two cases of RS3 PE are reported and the
syndrome discussed.
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Cartas al editor

HEMIHIPERTROFIA CORPORAL
Vs. HEMIATROFIA CORPORAL

Me quiero referir al caso de "Hemihipertrofia corporal
asociada a artritis reumatoidea y sindrome convulsivo" infor-
mado por el grupo de Reumatologia del centro hospitalario
San Juan de Dios de Bogota (1).

El paciente en mencion tiene el antecedente de parto aten-
dido por empirica y de hemiplejia izquierda congénita que
mejord parcialmente con el tiempo. Tuvo retardo en su desa-
rrollo psicomotor y presenta sindrome convulsivo ténico-
clonico generalizado desde la infancia y retardo mental. Los
datos del examen neuroldgico son escasos y no se describen
aspectos tan importantes en este caso como son el tono mus-
cular, los reflejos miotaticos, la marcha, la sensibilidad o la
presencia de reflejos anormales. La escanografia de craneo
muestra hemiatrofia cerebral derecha con disminucion del
tamafio del hemisferio cerebral y dilatacion del ventriculo la-
teral del mismo lado.

Considero que la asimetria corporal es por una hemiatrofia
izquierda, la cual hace parte de un solo proceso patoldégico. Es
muy dificil aceptar que en este paciente coinciden hemiatrofia
corporal izquierda y hemihipertrofia corporal derecha. La
hemiatrofia corporal es un hallazgo comun en los pacientes
con hemiplejia o hemiparesia congénita (2). La escanografia
de craneo muestra los cambios tardios de una lesién en terri-
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torio de la arteria cerebral media derecha, de probable origen
isquémico y de instauraciéon en un periodo temprano de la
vida (3,4,5). Enresumen, en este paciente existen dos patolo-
gias diferentes: artritis reumatoideay las secuelas de un insul-
to cerebral perinatal, probablemente isquémico. Estas secue-
las son: hemiatrofia cerebral de un lado, hemiparesia (una de
las formas de "paralisis cerebral") y hemiatrofia corporal con-
tralaterales, sindrome convulsivo y retardo mental.

La asociacion no coincidencial de hemihipertrofia corpo-
ral y artritis reumatoidea juvenil de larga evolucion esta des-
crita. Se cree que las lesiones inflamatorias crénicas alrededor
de las articulaciones estimulan el crecimiento del hueso de un
determinado segmento corporal (6).

Finalmente, el paciente necesita unaracionalizacién de su
tratamiento anticonvulsivante, ya que laetosuccimida no esta
indicada en el manejo de las crisis convulsivas tonico-clonico
generalizadas, Unicamente sirve para las ausencias (7).

Jairo F. Lizarazo
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RESPUESTA

En relacion a la carta enviada por el Dr. J.F. Lizarazo en
donde se refiere al caso de "Hemihipertrofia corporal aso-
ciada a artritis reumatoidea y sindrome convulsivo crénico" y
considera que no hay hemihipertrofia derecha sino hemiatro-
fia izquierda asociada a hemiplejia o hemiparesia congénita,
queremos hacer las siguientes precisiones:

1. El examen neurologico del paciente unicamente reveld
disminucion de la fuerza muscular 4+/5. La sensibilidad su-
perficial y profunda, tono muscular, reflejos osteotendinosos,
y la marcha estuvieron dentro de limites normales.

2. El paciente si presentd hemiplejia izquierda congénita
que se corrobora con los hallazgos tomograficos cerebrales,
pero mejoro clinicamente. Estapatologia, como se expresé en
la publicacién, la consideramos como secundaria a anoxia
perinatal.

3. En la hemiplejia congénita se describe asimetria corpo-
ral porque los miembros superiores o inferiores pueden ser
ligeramente mas cortos y pequefios en el lado afectado (1),
pero no una asimetria tan evidente, ni se observa compromiso
de estructuras del esqueleto axial como hemivértebras, hemi-
pelvis e incluso hemicostillas, como en el presente caso de
hemipertrofia corporal (2,3).

4. La atrofia del hemicuerpo izquierdo se podria explicar
por hemiplejia ipsilateral que ocasionara desuso de estas es-
tructuras, Sin embargo, la hemiplejia izquierda del paciente
fue de corta duracién y cursé con espasticidad (por anamne-
sis) lo cual hace mas remota esta posibilidad.

5. Las lesiones inflamatorias crénicas alrededor de las
rodillas, como es el caso de la artritis reumatoidea juvenil
(ARJ) monoarticular de larga evolucién, pueden estimular el
crecimiento 6seo particularmente en las areas adyacentes al
cartilago epifisiario (4). Esto puede originar los cambios ra-
diolégicos caracteristicos de ARJ como son el agrandamiento
o "balonamiento" de las epifisis con adelgazamiento de las
diafisis en los huesos largos (5). Queremos recalcar que no
esta descrita la asociacion de ARJ y hemihipertrofia y no se
menciona en el libro de Nelson (4).

Los hallazgos radioldgicos de nuestro caso son completa-
mente diferentes y demuestran una hemihipertrofia de toda la
longitud de los huesos del hemicuerpo derecho, ademas de
hemihipertrofia de vértebras, pelvis y costillas derechas que
no pueden ser explicados por la artritis reumatoidea.

Por otra parte, el agrandamiento del hemicuerpo derecho

era evidente desde mucho antes de iniciarse la artritis reuma-
toidea que, ademas, no era de larga evolucion. En consecuen-
cia no podemos considerar a ésta Giltima como la causa de la
asimetria corporal y, de hecho, la asociacién de hemihipertro-
fia corporal total y AR es coincidencial y el primer caso des-
crito.

No es de ninguna manera dificil aceptar que el paciente
tiene una hemihipertrofia derecha que quiza se hizo mas evi-
dente por la hemiplejia izquierda congénita que presento en su
infancia.

Para el sindrome convulsivo y la evaluacion neurologica,
el paciente fue remitido a la Unidad de Neurologia de este
hospital, pero infortunadamente no ha regresado a la valora-
cion para que se le realice un tratamiento racional de su pato-
logia.

De todas maneras sus inquietudes y comentarios son perti-
nentes y es positivo que en Colombia se lean los articulos con
sentido critico ya que es una forma importante de desarrollar
la investigacion en nuestro pais.

José Félix Restrepo
Federico Rondon
Mario Pefia
Antonio Iglesias
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